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 =DMD)ﻦــﻲ دوﺷـــﻲ ﻋﻀﻼﻧــﺎري دﻳﺴﺘﺮوﻓـــﺑﻴﻤ    
 دوﻣﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎري ،(yhportsyD ralucsuM ennehcuD
ﺗﺮﻳﻦ و ﺷﺪﻳﺪﺗﺮﻳﻦ ﻧﻮع دﻳﺴﺘﺮوﻓﻲ  ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻛﺸﻨﺪه و ﺷﺎﻳﻊ
  (1).ﺑﺎﺷﺪ ﻋﻀﻼﻧﻲ در اﻧﺴﺎن ﻣﻲ
ﻧﻔﺮ ﺑﻪ  1 ، ﻓﺮد ﻣﺬﻛﺮ ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه0033ﮔﻔﺘﻪ ﺷﺪه ﻛﻪ از     







 دﺧﺘﺮان ﺑﻪ اﻧﻮاع ﺧﻔﻴﻒ ﺑﻴﻤﺎري ﻧﻴﺰ ﮔﺰارش ي ﺑﺮ اﺑﺘﻼﻣﺒﻨﻲ
   (3و 2).ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻮع ـــ ﻧ6ﻞ ــــﻲ ﺷﺎﻣـــﺎي ﻋﻀﻼﻧــــﻫ دﻳﺴﺘﺮوﻓﻲ    
ﻮده و ــﻲ ﺑــﻲ ارﺛــﻤﮕ ﻫﻪـــ ﻛﺪ،ــﺑﺎﺷﻨ ﻣﻲﺎري ـــﺑﻴﻤ
ﺪه ــﺎ دﻳــآﻧﻬ ﺮـــاﻛﺜ ﻲ درــﺪه ﻋﻀﻼﻧـــﭘﻴﺸﺮوﻧ ﻒـــﺿﻌ
   .ﻮدـــﺷ ﻣﻲ
  
  ﭼﻜﻴﺪه 
 دوﻣﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎري ژﻧﺘﻴﻜـﻲ ،(DMD=yhportsyD ralucsuM ennehcuD)دﻳﺴﺘﺮوﻓﻲ ﻋﻀﻼﻧﻲ دوﺷﻦ: زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف    
ﺮﻳﻦ ﻧﻮع دﻳﺴﺘﺮوﻓﻲ ﻋﻀﻼﻧﻲ ﺑﻮده ﻛـﻪ ﺑـﺮ اﺛـﺮ ﻋـﺪم وﺟـﻮد ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳﻴﺘﻮاﺳـﻜﻠﺘﺎل ﺗ ﺷﺎﻳﻊﻛﺸﻨﺪه ﺷﺎﻳﻊ و ﺷﺪﻳﺪﺗﺮﻳﻦ و 
 وﻟﻲ وﻗﺎﻳﻊ ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﻛـﻪ ﻣﻨﺠـﺮ ،ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه  ﺑﺎ اﻳﻨﻜﻪ ژﻧﺘﻴﻚ و  .آﻳﺪدﻳﺴﺘﺮوﻓﻴﻦ ﺑﻮﺟﻮد ﻣﻲ 
ﺑﻨـﺪي اﻳـﻦ ﺎر ﻋﻠﻤـﻲ ﺑـﺮاي ﻃﺒﻘـﻪ ﮔﻮﻧـﻪ ﻣﻌﻴ ـ از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ ﺗﺎ ﻛﻨﻮن ﻫـﻴﭻ . اﻧﺪﺪ، ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﺎﻧﺪه ﻧﮔﺮدﺑﻪ ﺿﻌﻒ ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ ﻣﻲ 
  . ﺑﻴﻤﺎري ذﻛﺮ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
 ﻟـﺬا در اﻳـﻦ ؛رودﺷﻤﺎر ﻣﻲ ﻪ ﺗﺮﻳﻦ روش ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑ  ﻣﻬﻢ ،ﻛﻪ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻋﻀﻠﻪ  ﻲﻳازآﻧﺠﺎ :روش ﺑﺮرﺳﻲ     
ﺷـﻮد ﻫﺎي ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ، ﻣﻴﺰان ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮرﺳـﻲ  ﺳﻌﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ ﺗﺎ ﺑﺮﺣﺴﺐ ﻋﻼﻳﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و ﻧﻴﺰ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
   .ﺗﺮ دﺧﻴﻠﻨﺪ، ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﻴﺮﻧﺪ وﺳﻴﻠﻪ ﻋﻮاﻣﻠﻲ ﻛﻪ در ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻴﺶ ﻦﺑﺪﻳ و
دوﺷﻦ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ، ﻋﻼﻳـﻢ ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ و ﻋﻀﻼﻧﻲ ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﻳﺴﺘﺮوﻓﻲ  15 ﺣﺎﺿﺮ ﻛﻪ ﺑﺮ روي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪدر : ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ    
 ﮔـﺮوه ﺧﻔﻴـﻒ و 2ﻤﺎران ﺑـﻪ  ﺑﻴ ،ﺑﺮﺣﺴﺐ ﻋﻼﻳﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ . ﻧﺪﻫﺎي ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻣﻮﺟﻮد در ﺑﺎﻓﺖ ﻋﻀﻠﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ  ﻳﺎﻓﺘﻪ
 …ﻲ از ﻗﺒﻴﻞ آﺗﺮوﻓﻲ ﺷﺪن ﻓﻴﺒﺮﻫﺎ، ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي دژﻧﺮه و رژﻧﺮه ﺷﺪه، وﺟﻮد ﻓﻴﺒﺮوز در ﺑﺎﻓﺖ و ﻳوﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎﺷﺪﻧﺪ ﺷﺪﻳﺪ ﺗﻘﺴﻴﻢ 
 ﺗﺤـﺖ ﻋﻤـﻞ ﺟﺮاﺣـﻲ ،دﻟﻴـﻞ ﺷﻜـﺴﺘﮕﻲ ﻪ ﺑﻴﻤـﺎر ارﺗﻮﭘـﺪي ﺑـﻮد ﻛـﻪ ﺑ ـ 6ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻧﻴﺰ ﺷﺎﻣﻞ . ﻨﺪﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮارﮔﺮﻓﺘ 
 ارﺗﺒـﺎط ﺑـﻴﻦ ﺷـﺪت ﺑﻴﻤـﺎري و ﻋﻼﻳـﻢ ،erauqS-ihCﻛﻤـﻚ آزﻣـﻮن آﻣـﺎري ﻪ ﺳﭙﺲ ﺑ ـ.   ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ noitaxif.tni
وﺟﻮد ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي دژﻧﺮاﺳﻴﻮن ﻓﻴﺒﺮ، ﻓﻴﺒﺮﺑﺎ ﻫﺴﺘﻪ ﻣﺮﻛﺰي، ﻓﻴﺒﺮوز ﺑﺎﻓﺖ، ﭼﺮﺑﻲ ﺑﻮﺟﻮدآﻣـﺪه و ﻧﻴـﺰ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي )ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ 
   .دار ﺑﻮد ﺷﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ راﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨﻲ ﺳﻨﺠﻴﺪه (اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ
 و ﺗﻐﻴﻴـﺮات ﺑﺎﺷـﺪ  دال ﺑﺮ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤـﺎري ﻣـﻲ ،ﻬﻮر اﻳﻦ ﻋﻼﻳﻢ در ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ ﻇ : ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ    
   .ﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﺷﺪت ﻋﻼﻳ ﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻣﻲﻫﻴﺴ
           
   ﻋﻼﻳﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ – 2     دﻳﺴﺘﺮوﻓﻲ ﻋﻀﻼﻧﻲ دوﺷﻦ – 1:    ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
  ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ  – 3                        
  48/3/13: ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش، 38/11/31: ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
  (.ﻣﺆﻟﻒ ﻣﺴﺆول*)داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﻲ دزﻓﻮل، دزﻓﻮل، اﻳﺮاناﻧﺪﻳﻤﺸﻚ،ﺟﺎدهداﻧﺸﻜﺪه ﭘﺮﺳﺘﺎري و ﻣﺎﻣﺎﻳﻲ،ﺷﻨﺎﺳﻲ، ﻣﺮﺑﻲ و ﻛﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ ﺑﺎﻓﺖ(I
  .ﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻫﻮاز، اﻫﻮاز، اﻳﺮاناﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧ( II
  .ﺷﻨﺎﺳﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻫﻮاز، اﻫﻮاز، اﻳﺮان اﺳﺘﺎدﻳﺎر ﮔﺮوه ﺑﺎﻓﺖ( III
  .اﻋﺼﺎب ﻛﻮدﻛﺎن، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ ﺗﻬﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮانﻫﺎي ﻣﻐﺰ و  ﺑﻴﻤﺎرياﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ ( VI
   و ﻫﻤﻜﺎرانﺳﻮﺳﻦ ﺻﺒﺎغ                                                                      ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن ﺷﺪت ﻋﻼﻳﻢ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ و ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ 
401   4831ﺴﺘﺎن زﻣ/ 94ﺷﻤﺎره /             دوره دوازدﻫﻢ                                                           ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان            
 ،yhportsyD ralucsuM ennehcuDﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري    
، yhportA ralucsuM latinegnoC، rekaB، eldriG bmiL
 (1).ﺪﻨﺑﺎﺷ ﻣﻲ suiferD yremE و laremuH oicsaF olupacS
 و Xروي ﺑﺎزوي ﻛﻮﺗﺎه ﻛﺮوﻣﻮزوم  DMDژن ﻣﺴﺆول     
ل ﺳﺎﺧﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺆواﻳﻦ ژن ﻣﺴ .  ﻗﺮار دارد12pxدر ﻣﺤﻞ 
ﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺴﻴﺎر ﺑﺰرﮔﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛ ﺳﻴﺘﻮاﺳﻜﻠﺘﺎل دﻳﺴﺘﺮوﻓﻴﻦ ﻣﻲ
ﺑﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺑﺴﻴﺎر ﻛﻢ   اﺳﺖ وﻛﻴﻠﻮداﻟﺘﻮن004ﺑﺎ وزن ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ 
ﻛﻞ  از% 0/2000 از ﻛﻤﺘﺮ)ﺷﻮد ﺖ ﻣﻲــﻣﺎﻫﻴﭽﻪ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻳﺎﻓ در
 ﻣﻴﺰان ،namffoH اﻇﻬﺎر ﺮﺑﻨﺎ ﺑ(. ﻫﺎي ﻋﻀﻠﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 %3 از  ﻛﻤﺘﺮ،ﻦــﻪ دوﺷــﻼ ﺑــﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘ دﻳﺴﺘﺮوﻓﻴﻦ در
ﻧﺮﻣﺎل  ﻣﻘﺪار %3- 02  ، ﻣﻴﺰانﻧﻮع ﺑﻜﺮ اﻳﻦ در ﻣﻴﺰان ﻧﺮﻣﺎل و
  (4).اﺳﺖ
ﻲ ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪه و ــ ﺳﺎﻟﮕ3-5ﻦ ــﺳﻨﻴ ﻋﻼﻳﻢ ﺑﻴﻤﺎري در    
ﻫﺎي  ﺷﺎﻣﻞ ﻋﺪم ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ در ﺑﺎﻻ رﻓﺘﻦ از ﭘﻠﻪ، زﻣﻴﻦ ﺧﻮردن
 .ﺪــﺑﺎﺷ ﻣﻲﺎن ــﻮك اﻧﮕﺸﺘــﻦ روي ﻧــ راه رﻓﺘوﻣﻜﺮر 
دﻧﺒﺎل آن ﻣﺮگ ﺑﺮ اﺛﺮ ﻪ ﮔﻴﺮ ﺷﺪن  ﺑﻴﻤﺎران  و ﺑ زﻣﻴﻦ
 ﺳﺎﻟﮕﻲ 9-01ﺳﺎﻳﻲ ﻗﻠﺒﻲ در ﺳﻨﻴﻦ ﻫﺎي ﺗﻨﻔﺴﻲ و ﻧﺎر ﻋﻔﻮﻧﺖ
  (1).ﮔﺮدد ﺣﺎدث ﻣﻲ
 اﻧﺪازه ﻓﻴﺒﺮﻫﺎ، ﻢ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﺷﺎﻣﻞ اﺧﺘﻼف درــﻋﻼﻳ    
  وﻧﻜﺮوزه ﺷﺪن ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي ﻋﻀﻠﻪ ﺎ،ـــﻫ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻌﺪاد ﻫﺴﺘﻪ
 ﺪه،ــﻪ ﺷــﺎي ﺷﻜﺎﻓﺘــﻓﻴﺒﺮﻫ و ﻊــﻓﻴﺒﺮﻫﺎي ﻣﺘﺴ ﻇﻬﻮر
  ﻣﻘﺪار،ﻣﺮاﺣﻞ ﺑﻌﺪي ﺑﻴﻤﺎري در .ﺑﺎﺷﺪ آﺗﺮوﻓﻴﻚ ﻣﻲ ﻪ وــﻫﻴﺎﻟﻴﻨ
ﺎي ﻋﻀﻠﻪ ــﻦ ﻓﻴﺒﺮﻫــﻲ ﺑﻴــﺳﻠﻮل ﭼﺮﺑ ﻼژن وـﻳﺎدي ﻛز
ﻪ ــﺣﺪي ﻋﺎﻣﻞ ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ ﻋﻀﻠ ﻛﻪ ﺗﺎ آﻳﺪ ﻣﻲ ﺑﻮﺟﻮد
  (5).ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
 ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ،ﻦ ﺑﻴﻤﺎريــﻲ اﻳــﻚ و ﺑﻴﻮﺷﻴﻤــﺑﺎ اﻳﻨﻜﻪ ژﻧﺘﻴ    
ﻗﺎﻳﻊ ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺿﻌﻒ ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ واﻣﺎ 
ﻳﺮان ﻛﻪ در ا ﻲﻳاز آﻧﺠﺎ .ﮔﺮدد، ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﺎﻧﺪه اﺳﺖ ﻣﻲ
 اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﺗﺎ ﻛﻨﻮن در زﻣﻴﻨﻪﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻛﻤﻲ 
ﻛﺘﺎﺑﻬﺎي ﻣﺮﺟﻊ  ﺑﻨﺪي اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻧﻴﺰ در ﻣﻌﻴﺎري ﺑﺮاي ﻃﺒﻘﻪ
 ﺑﺮ  اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻟﺬا ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﺳﻌﻲ ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﺗﺎ در؛ذﻛﺮ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
اﺳﺎس ﻋﻼﻳﻢ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻣﻮﺟﻮد در ﺑﺎﻓﺖ ﻋﻀﻠﻪ 
 ،دﺧﻴﻠﻨﺪ ﺮﺗ  ﺑﻴﺶيﺑﻴﻤﺎران، ﻋﻮاﻣﻠﻲ را ﻛﻪ در ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎر
  .ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ
  روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﻮع از ﻧ( citylanA)ﻲــﮋوﻫﺶ ﺗﺤﻠﻴﻠــﻪ ﻳﻚ ﭘــاﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ    
 ﻧﮕﺮ ﺻﻮرت ﮔﺬﺷﺘﻪﻪ و ﺑ( lortnoc-esaC)ﺷﺎﻫﺪي ـ ﻣﻮرد
 ﺑﺮاي ﻳﺎﻓﺘﻦ ﻣﻮارد ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ. اﺳﺖ( evitcepsorteR)
دﻳﺴﺘﺮوﻓﻲ ﻋﻀﻼﻧﻲ دوﺷﻦ و ﺗﻬﻴﻪ اﻃﻼﻋﺎت ﻻزم در ﻣﻮرد اﻳﻦ 
ﺧﻤﻴﻨﻲ  ﻫﺎي ﺷﻔﺎ و اﻣﺎم ﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎنﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ ﺑﺨﺶ ﭘ
واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ( دﻛﺘﺮ اﻫﺮي)در اﻫﻮاز و ﻣﺮﻛﺰ ﻃﺒﻲ ﻛﻮدﻛﺎن
ﻣﺮاﺟﻌﻪ و از ﻃﺮﻳﻖ دﻓﺎﺗﺮ  ،ﺗﻬﺮان ﺧﻤﻴﻨﻲ در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻣﺎم
ﺑﺎﻳﮕﺎﻧﻲ، ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﻳﺴﺘﺮوﻓﻲ ﻋﻀﻼﻧﻲ را ﻛﻪ ﻃﻲ 
و ﻛﺮده ﻫﺎ ﻣﺮاﺟﻌﻪ  ﺑﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن0731- 87ﺳﺎﻟﻬﺎي 
 آﻧﻬﺎ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﻮد، و ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻋﻀﻠﻪ درﺑﻮدﻧﺪ ﺑﺴﺘﺮي ﺷﺪه 
  .ﺷﺪﻧﺪﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ 
ﻪ ﺑﺨﺶ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ــﺪه ﺑــﻪ ﻛﻨﻨــﺗﻌﺪاد ﻛﻞ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺮاﺟﻌ    
 و ﻧﻔﺮ 16651 ،ﺪهــﺮ ﺷــﻫﺎ ﻃﻲ ﺳﺎﻟﻬﺎي ذﻛ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن
 ﻧﻔﺮ 07 ﺪ،ــﻧﻲ ﺷﺪــﺐ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳــﻛﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴ ﺗﻌﺪاد ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ
ﻲ ــان از ﺑﺎﻳﮕﺎﻧﺎرــﺮوﻧﺪه اﻳﻦ ﺑﻴﻤ ﭘ،ﺪــ در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌ.ﺑﻮد
 اﺳﺘﺨﺮاج و ،ﻫﺎي ﻓﻮق ﺎد و ﻣﺪارك ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎنــاﺳﻨ
ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﭘﺮوﻧﺪه ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و 
ﺷﺪ، ﻛﻪ ﻦ آﻧﻬﺎ ﺟﺪا ــﻦ از ﺑﻴــﻲ دوﺷــدﻳﺴﺘﺮوﻓﻲ ﻋﻀﻼﻧ
ﻪ در ــﻢ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ ﻛــﻋﻼﻳ.  ﻧﻔﺮ ﺑﻮد15ﺗﻌﺪاد اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران 
ﺳﻦ   ﺷﺎﻣﻞﺘﻪ ﺷﺪﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓ ﺮاق اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري درــاﻓﺘ ﻮردــﻣ
ﺎري، ﺗﺎﺧﻴﺮ در رﺷﺪ ﺣﺮﻛﺘﻲ، ــﺮوع ﺑﻴﻤــﻦ ﺷــﺑﻴﻤﺎر، ﺳ
، rewoGﻲ در راه رﻓﺘﻦ، ﻋﻼﻣﺖ ﻳﺪم ﺗﻮاﻧﺎــﻲ و ﻳﺎ ﻋﻳﺗﻮاﻧﺎ
ﻣﺎﻧﺪﮔﻲ  ﻼت ﭘﺮوﮔﺰﻳﻤﺎل اﻧﺪام، ﻋﻘﺐــوﺟﻮد ﺿﻌﻒ در ﻋﻀ
ﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺗﻨﻔﺴﻲ، وﺟﻮد ــ ﺑﻴﻤﺎر، ﺳﺎﺑﻘﻲﻫﻮﺷ ﺑﻬﺮه ذﻫﻨﻲ و
 ﻋﻀﻼت،ﺗﻮن  ﻲ ﻋﻀﻼﻧﻲ،ــﻲ، ﭘﺴﻮدوﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓــﻗﻠﺒ ﻣﺸﻜﻞ
 ﻲ،ــﺎي ﻣﻔﺼﻠــﻫ ﻮد دﻓﻮرﻣﻴﺘﻲــﻲ، وﺟــآﺗﺮوﻓﻲ ﻋﻀﻼﻧ
 و (esanegordyheD etatcaL)HDL ﺰان آﻧﺰﻳﻢــﻣﻴ
ﮔﺰارﺷﺎت رادﻳﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ  و (esanikohpsohp nitaerC)KPC
 2ﺳﭙﺲ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺷﺪت ﻋﻼﻳﻢ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ ﺑﻪ  .ﺑﻮد
 ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ ؛ﺑﻨﺪي ﺷﺪﻧﺪ ﮔﺮوه ﺧﻔﻴﻒ و ﺷﺪﻳﺪ ﻃﺒﻘﻪ
ﺑﻨﺪي ﺑﺎ ﻫﻤﻜﺎري دو ﻧﻔﺮ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳﺴﺖ و  ﻘﻪاﻳﻦ ﻃﺒ
 (6)smadA fo ygoloruen fo elpicnirPﺑﺮ ﻣﺒﻨﺎي ﻛﺘﺎب 
  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
   و ﻫﻤﻜﺎرانﺳﻮﺳﻦ ﺻﺒﺎغ                                                                       رﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن ﺷﺪت ﻋﻼﻳﻢ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ و ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژﻳﻜﻲﺑﺮرﺳﻲ ا
501ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                    4831 زﻣﺴﺘﺎن/ 94ﺷﻤﺎره / دوره دوازدﻫﻢ
 ﻧﺪ ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﻋﺒﺎرت ﺑﻮد،ﺑﻨﺪي ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺮاي ﻃﺒﻘﻪ    
   :از
ﺿﻌﻒ در ﻋﻀﻼت ﭘﺮوﮔﺰﻳﻤﺎل، (: dlim)ﮔﺮوه ﺧﻔﻴﻒ    
 KPCﻢ ــﺰان آﻧﺰﻳــﻲ، ﻣﻴــﭘﺴﻮدوﻫﻴﭙﺮوﺗﺮوﻓﻲ ﻋﻀﻼﻧ
 ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻴﻮﭘﺎﺗﻴﻚ در وﺟﻮدو  0001 از ﺮــﺑﺎﻻﺗ
   .(yhpargoymortcelE)GME
ﻼت ﭘﺮوﮔﺰﻳﻤﺎل ــﻒ در ﻋﻀــﺿﻌ(: ereves)ﺪــﮔﺮوه ﺷﺪﻳ    
ﻼت، ــﻲ، آﺗﺮوﻓﻲ ﻋﻀــ ﻋﻀﻼﻧﻲو دﻳﺴﺘﺎل، ﻫﻴﭙﻮﺗﻮﻧ
 ﻲــﻞ ﻗﻠﺒــﻮد ﻣﺸﻜــ وﺟ،ﻲــﻼت ﺗﻨﻔﺴــﺮي ﻋﻀــدرﮔﻴ
 ﻮجــ ﻣ ﺷﺎﻣﻞ(margoidracortcelE) GKEﺗﻐﻴﻴﺮات ﻮدــوﺟ)
، ﻋﺪم ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ (2V و1V ﻲــﻮي ﻗﻠﺒــﺎي ﺟﻠــﻫ اﺷﺘﻘﺎق  درR
   (.001-0001ﺑﻴﻦ )KPC ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ  وراه رﻓﺘﻦ
ﻨﻲ ﺣﺎوي ﺑﺎﻓﺖ ﻋﻀﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﺎي ﭘﺎراﻓﻴﻬﺳﭙﺲ ﺑﻠﻮﻛ   
 ﻫﺎي ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪه ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ در  از ﺑﻴﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ،ﻲ ﺷﺪهﻳﺷﻨﺎﺳﺎ
 ،ﺑﻠﻮﻛﻬﺎي ﻓﻮق. ﺑﺎﻳﮕﺎﻧﻲ ﺑﺨﺶ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي، اﺳﺘﺨﺮاج ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ
  .ﮔﻴﺮي ﺷﺪ ب و ﻣﺠﺪدا ﻗﺎﻟﺐذو
دﻟﻴﻞ ﻪ  ﻧﻔﺮ ﺑﻮد ﻛﻪ ﺑ6ﺷﺎﻣﻞ  ﺰــﺮل ﻧﻴــﺮوه ﻛﻨﺘــﮔ    
 ﺮﺎ ﺑــ و ﺑﻨﻧﺪﻮدــﺑﺷﺪه ﺮي ــﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﺴﺘ ﺷﻜﺴﺘﮕﻲ در
ﻲ ــدر ﻃ ﻪ ﻣﺸﻜﻞ ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻜﻲ ﻧﺪاﺷﺘﻪ وــﮔﻮﻧ ﻧﻈﺮ ارﺗﻮﭘﺪ ﻫﻴﭻ
 ﺑﺎ ﻛﺴﺐ ، noitaxif lanretniﻞ ﺟﺮاﺣﻲ دﺑﺮﻳﺪﻣﺎن وــﻋﻤ
ﺑﺮداري  اي از ﺑﺎﻓﺖ ﻋﻀﻠﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻪــ ﺗﻜ،ﺎرــاﺟﺎزه ﻗﺒﻠﻲ از ﺑﻴﻤ
درون ﻓﻴﻜﺴﺎﺗﻴﻮ ﻪ  ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﺑ،ﺑﺮداري ﭘﺲ از ﻧﻤﻮﻧﻪ .ه ﺑﻮدﺷﺪ
ﻣﻨﺘﻘﻞ و ﻣﺮاﺣﻞ آﻣﺎدش ﺑﺎﻓﺘﻲ روي آﻧﻬﺎ ﺻﻮرت % 01ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ
  .ﮔﺮﻓﺖ
ﺪل ــﺎري ﻣــﻮم روﺗــﺎه ﻣﻴﻜﺮوﺗــﻛﻤﻚ دﺳﺘﮕﻪ ﺑﻌﺪ ﺑ    
ﺎر و ـﺮوه ﺑﻴﻤـ ﻣﻴﻜﺮوﻧﻲ از ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي ﮔ3ﺎي ﻬ ﺑﺮﺷ،ﻛﻤﺒﺮﻳﺞ
 ﻫﺎي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺷﺎﻣﻞ آﻣﻴﺰي رﻧﮓ .ﻛﻨﺘﺮل ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ
، (nisoeE dna nilyxotameaH)E&H، morhcirT
 neglueFو  nossaM ،(ffihcS-dicA-cidoireP)SAP
  .ﻮدــﺑ
ﺪن ﻻﻣﻞ، ــآﻣﻴﺰي و ﭼﺴﺒﺎﻧ ﮓــﻞ رﻧــﺲ از اﺗﻤﺎم ﻣﺮاﺣــﭘ    
از ﻧﻈﺮ   ﻣﺸﺎﻫﺪه و،ﻮريــﻮپ ﻧــﺑﺎ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻪ ﻻﻣﻬﺎ ــﻛﻠﻴ
ﻲ ــﺑﺮرﺳﺮ ــزﻳ يﺎــﺘﻮرﻫﻮد ﻓﺎﻛــﺪم وﺟــوﺟﻮد و ﻳﺎ ﻋ
   :ﺪــﺷﺪﻧ
ﻲ ﺷﺪن ﻓﻴﺒﺮﻫﺎ، وﺟﻮد ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي دژﻧﺮه ﺷﺪه، ــآﺗﺮوﻓ    
  وﺪهــﻪ ﺷــﺎي ﺷﻜﺎﻓﺘــﺪه، ﻓﻴﺒﺮﻫــﺮه ﺷــﻓﻴﺒﺮﻫﺎي رژﻧ
ﻮذ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ــﺰي، ﻧﻔــﻪ ﻣﺮﻛــﺎي داراي ﻫﺴﺘــﻓﻴﺒﺮﻫ
ﻪ ﺷﺪه، ــﺖ، ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي ﻫﻴﺎﻟﻴﻨﻴﻣﻨﻮﻧﻮﻛﻠﺌﺎر در ﺑﺎﻓﺖ، واﺳﻜﻮﻟ
 ﭼﺮﺑﻲ در ﺑﺎﻓﺖ و ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ وﺟﻮد ﻓﻴﺒﺮوز در ﺑﺎﻓﺖ، وﺟﻮد
   .ﻫﺴﺘﻪ
ﻣﻮرد اﻳﻦ  ﺪه درــﺖ آﻣــﺎت ﺑﺪﺳــﺲ از آن اﻃﻼﻋــﭘ    
ﻛﻤﻚ ﻪ ﺑ آوري ﺷﺪ و ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر و ﻛﻨﺘﺮل ﺟﻤﻊ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ از
 ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن ﺷﺪت ،%59ﺿﺮﻳﺐ اﻃﻤﻴﻨﺎن  ﺑﺎ  وerauqs-ihcﺗﺴﺖ 
ﻨﻮان ﻣﺘﻐﻴﺮ ﻣﺴﺘﻘﻞ ﻋﻪ ﻳﻚ از اﻳﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ ﻛﻪ ﺑ ﺑﻴﻤﺎري و ﻫﺮ
   .ﺷﺪﺑﺮرﺳﻲ  ،ﺷﺪﻧﺪﺘﻪ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓ
  
  ﻫﺎ  ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﺣﺴﺐ ﻋﻼﻳﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ  ﺑﻨﺪي ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺮ ﻃﺒﻘﻪ ﭘﺲ از
   :ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ
 54 و( ﻣﻮارد% 21)ﻣﻮﻧﺚ ،  ﻧﻔﺮ6 ،ﺑﻴﻤﺎر ﻓﻮق 15ﺑﻴﻦ  از    
  .(ﻣﻮارد% 88) ﻣﺬﻛﺮ ﺑﻮدﻧﺪ،ﺑﻴﻤﺎر
 ،ﮔﺮوه ﺷﺪﻳﺪ در و  ﻧﻔﺮ12 ، ﮔﺮوه ﺧﻔﻴﻒ درﺑﻴﻤﺎران ﺗﻌﺪاد    
 ﺳﺎل 4/6 ،ﮔﺮوه ﺧﻔﻴﻒدر ﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳ .ﺑﻮد ﻧﻔﺮ 03
  . ﺳﺎل ﺑﻮد7/31 ،و در ﮔﺮوه ﺷﺪﻳﺪ
ﻊ ﻃﻮﻟﻲ و ﻋﺮﺿﻲ ﻻم ﺑﺮﺧﻲ از ــﻲ ﻣﻘﺎﻃــﺑﺮرﺳ در    
ﺪازه ﻓﻴﺒﺮﻫﺎ ــاﻧ ﻼف درــ اﺧﺘ،E&H ﺰيــآﻣﻴ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ رﻧﮓ
ﻊ ــﻣﻘﻄ ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي آﺗﺮوﻓﻲ ﺷﺪه در .ﺑﻪ وﺿﻮح دﻳﺪه ﺷﺪ
ﻛﺮوي آﻧﻬﺎ  ﺗﻌﺪادي از ﻮده وــﺰ ﻏﻴﺮ ﻧﺮﻣﺎل ﺑــﻋﺮﺿﻲ ﻧﻴ
  .ﺑﻮدﻧﺪ
ﺰان آﺗﺮوﻓﻲ ــ ﻣﻴ،ﺎرــﺎي ﺑﻴﻤــﻫ ﻲ ﮔﺮوهــﺲ از ﺑﺮرﺳــﭘ    
ﺑﻴﻤﺎران داراي % 25/63، dlimﮔﺮوه  در. ﻓﻴﺒﺮ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ
ان ﺰــﻦ ﻣﻴــ اﻳerevesدر ﮔﺮوه  ﺪ وــﻓﻴﺒﺮﻫﺎي آﺗﺮوﻓﻴﻚ ﺑﻮدﻧ
ﻞ ــﻪ و ﺗﺤﻠﻴــﺗﺠﺰﻳ در .ﻮدــﺪه ﺑــاز ﺑﻴﻤﺎران رﺳﻴ% 64ﺑﻪ 
دار  ﻲــﻛﻪ ﻣﻌﻨﺖ آﻣﺪ ــﺑﺪﺳ =eulavP0/34 ،آﻣﺎري
  .ﺪــﺑﺎﺷ ﻧﻤﻲ
ﻲ ﻛﻪ ﻳ ﻓﻴﺒﺮﻫﺎ،E&Hآﻣﻴﺰي  رﻧﮓ ﺑﺮرﺳﻲ ﻻﻣﻬﺎ ﺑﺎ در    
ﻫﺎ ﭘﻴﻜﻨﻮﺗﻴﻚ   ﻫﺴﺘﻪ وﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ آﻧﻬﺎ در ﺣﺎل اﺿﻤﺤﻼل ﺑﻮده
 ﺑﻮد، ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ آﻧﻬﺎ ﻧﻴﺰ و ﺗﺸﻜﻴﻼت ﻣﻴﻮﻓﻴﺒﺮﻳﻞ در
   و ﻫﻤﻜﺎرانﺳﻮﺳﻦ ﺻﺒﺎغ                                                                      ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن ﺷﺪت ﻋﻼﻳﻢ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ و ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ 
601   4831ﺴﺘﺎن زﻣ/ 94ﺷﻤﺎره /             دوره دوازدﻫﻢ                                                           ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان            
 ﻳﺎ ﺣﺎل ﻓﺴﺎد و ﻧﺎم ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي درﻪ ﺑ ﺎﻬاﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟ. ﺷﺪ
ﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ   ﻣﻲﻮاﻧﺪه ﺧrebif gnitarenegeD
 ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ و ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻣﻮرد ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻗﺮار
 در ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﻠﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳﺖ .(1 ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ)ﮔﻴﺮﻧﺪ ﻣﻲ
ﺑﻴﻤﺎران % 66، dlimﮔﺮوه   در اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻮد ﻛﻪه ﺑﻪآﻣﺪ
  اﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﻪ،erevesداراي ﻓﻴﺒﺮ دژﻧﺮه ﺑﻮدﻧﺪ و در ﺑﻴﻤﺎران 
 ﺑﺪﺳﺖ =eulav P0/7300 ،در ﺑﺮرﺳﻲ آﻣﺎري. رﺳﻴﺪ% 97
  .ﺑﺎﺷﺪ دار ﻣﻲ آﻣﺪ ﻛﻪ ﻣﻌﻨﻲ
ﻣﻘﻄﻊ ﻃﻮﻟﻲ   در،آﻣﻴﺰي ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ و اﺋﻮزﻳﻦ ﺑﺎ رﻧﮓ    
ﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﻫﺴﺘﻪ ﺑﺰرگ ﺑﻴﻀﻮي ﻳ ﻓﻴﺒﺮﻫﺎ،ﺑﺎﻓﺖ ﻋﻀﻠﻪ
 ﺷﺪ،  ﻫﺴﺘﻚ درآﻧﻬﺎ دﻳﺪه ﻣﻲ2 اﻟﻲ 1دار داﺷﺘﻪ و  و واﻛﻮﺋﻞ
و ﺗﺸﻜﻴﻼت ﺑﻮده ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ اﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺗﺎ ﺣﺪي ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ 
 ،ﺑﻴﻤﺎران %17 ،در ﮔﺮوه ﺧﻔﻴﻒ. ﺷﺘﻨﺪرا ﻧﺪاﻣﻴﻮﻓﻴﺒﺮﻳﻞ 
رﺳﻴﺪه  %74اﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﻪ ، ﮔﺮوه ﺷﺪﻳﺪ ﻓﻴﺒﺮرژﻧﺮه داﺷﺘﻪ و در
ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ   را=eulavP0/82 ،ﺑﺮرﺳﻲ آﻣﺎري .ﺑﻮد
  . ﺑﺎﺷﺪ دار ﻧﻤﻲ ﻣﻌﻨﻲ
 ،در ﺑﺎﻓﺖ ﮔﺮوﻫﻲ از ﺑﻴﻤﺎران دوﺷﻨﻲ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ    
ﻣﻴﻮزﻳﻮم و  ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﭼﺮﺑﻲ درون ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ ﭘﺮي
ﻪ ﺻﻮرت ﺗﻜﻲ و اﻛﺜﺮا ﺑﻪ ﻮزﻳﻮم دﻳﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﮔﺎﻫﻲ ﺑاﻧﺪوﻣﻴ













 ﺑﺎ E&Hآﻣﻴﺰي  رﻧﮓ)وﺟﻮد ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي دژﻧﺮه ﺷﺪه،  -1ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 













 E&Hآﻣﻴﺰي  رﻧﮓ)در ﺑﺎﻓﺖ، ﭼﺮﺑﻲ ﻬﺎي وﺟﻮد ﺳﻠﻮﻟ -2ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
   (002× ﻤﺎﻳﻲ ﺑﺎ ﺑﺰرﮔﻨ
  
ﻦ ــﻲ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳـــي ﭼﺮﺑﻬﺎ ﺳﻠﻮﻟ،ﺎرانـــﻲ از ﺑﻴﻤـدر ﺑﺮﺧ    
ﻫﺎي  ﺻﻮرت ردﻳﻒﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﻋﻀﻠﻪ ﺷﺪه و در ﻣﻘﺎﻃﻊ ﻃﻮﻟﻲ ﺑ
 ،ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري اﻛﺜﺮ ﺑﺎﻓﺖ ﺎــﺪ، ﺑــﺷﻮﻧ ﻣﻤﺘﺪي دﻳﺪه ﻣﻲ
داراي ﺳﻠﻮل ، dlim ﺑﻴﻤﺎران از% 41 .ﮔﺮدد ﻣﺒﺪل ﺑﻪ ﭼﺮﺑﻲ ﻣﻲ
 ،erevesﺪ و در ﮔﺮوه ــﻮد ﺑﻮدﻧــﭼﺮﺑﻲ در ﺑﺎﻓﺖ ﻋﻀﻠﻪ ﺧ
ﻮده و ﻓﻘﻂ ﻧﻮارﻫﺎي ـــﺗﻤﺎم ﺑﻴﻤﺎران داراي اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺑ
ﻢ ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ دﻳﺪه ــﺑﺎرﻳﻜﻲ از ﻓﻴﺒﺮ ﻋﻀﻠﻪ ﻣﻴﺎن ﺗﻮده ﻋﻈﻴ
 دارﺷﺪ  اﻳﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮ ﻣﻌﻨﻲ،ﺑﺮرﺳﻲ آﻣﺎري در .ﺷﺪ
   .  (= eulavP0/000)
ﺑﻴﻤﺎران ﻛﻪ  ﻪ ﺑﺮﺧﻲ ازــﺖ ﻋﻀﻠــﻲ ﺑﺎﻓــﻊ ﻋﺮﺿــدر ﻣﻘﻄ    
 ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي ،ﻴﺰي ﺷﺪه ﺑﻮدآﻣ اﺋﻮزﻳﻦ رﻧﮓ - ﺑﺎ ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ
 ﻗﺴﻤﺖ ﺗﻘﺴﻴﻢ 5ﻲ ــ و ﺣﺘ3، 2ﺑﻪ ﺷﺪ ﻛﻪ  درﺷﺘﻲ دﻳﺪه ﻣﻲ
ﺎت از ﻧﻈﺮ اﻧﺪازه ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﺘﻔﺎوت ــﻦ ﻗﻄﻌــاﻳﺪ؛ ــ ﺑﻮدﻧﺷﺪه
در اﻳﻦ   ﻓﻴﺒﺮيﻫﻢ ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ، اﻣﺎ ﻏﺸﺎ ﺑﻮده و در ﻛﻨﺎر
ﻛﺎﻫﺶ  ﻼت ﻣﻴﻮﻓﻴﺒﺮﻳﻞ ﻧﻴﺰــﺗﺸﻜﻴ  ﮔﺴﻴﺨﺘﻪ ﺷﺪه و،ﻣﻨﺎﻃﻖ
ﺰي ﻧﻴﺰ در اﻳﻦ ﻗﻄﻌﺎت ــﻫﺎي ﻣﺮﻛ ﻫﺴﺘﻪ ﺗﻌﺪاد .ﺑﻮدﻳﺎﻓﺘﻪ 
ﻋﻀﻠﻪ   در،ﺮوه ﺧﻔﻴﻒــﺑﻴﻤﺎران ﮔ %24. ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮداﻓﺰاﻳﺶ 
ﺮوه ﺷﺪﻳﺪ اﻳﻦ ــﺪه داﺷﺘﻨﺪ و در ﮔــﺧﻮد ﻓﻴﺒﺮ ﺷﻜﺎﻓﺘﻪ ﺷ
ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم ﺗﺴﺖ  .ﺪه ﺷﺪــﺮاد دﻳــاز اﻓ %29 در ﺮــﻣﺘﻐﻴ
   و ﻫﻤﻜﺎرانﺳﻮﺳﻦ ﺻﺒﺎغ                                                                       رﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن ﺷﺪت ﻋﻼﻳﻢ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ و ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژﻳﻜﻲﺑﺮرﺳﻲ ا
701ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                    4831 زﻣﺴﺘﺎن/ 94ﺷﻤﺎره / دوره دوازدﻫﻢ
دار  ﺖ آﻣﺪ ﻛﻪ ﻣﻌﻨﻲــﺑﺪﺳ=eulavP 0/84، erauqs-ihc
 .ﻧﻴﺴﺖ
آﻣﻴﺰي  ﻲ ﻻﻣﻬﺎي رﻧﮓدر ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘﺎﻃﻊ ﻃﻮﻟﻲ و ﻋﺮﺿ    
  ارﺗﺸﺎح ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻨﻮﻧﻮﻛﻠﺌﺎر در،E&H ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ
 ﻧﻮع ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژ و ﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺎﻓﺖ دﻳﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ازﺸﺑﺨ
درون ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ و ﻳﺎ در  ﻛﻨﺎر ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي  ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﺑﻮده و
   .ﻟﻴﺰ ﺷﺪه ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ
ﮔﻮﻧﻪ ﺳﻠﻮل اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ   ﻫﻴﭻ،dlimﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮوه  از% 92در     
 ﺳﻠﻮل اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ،از اﻓﺮاد اﻳﻦ ﮔﺮوه% 17 در ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ و
از ﺑﻴﻤﺎران داراي ﺗﻌﺪاد % 68، erevesﮔﺮوه  در .ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ
 در .(1 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار)زﻳﺎدي ﺳﻠﻮل اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ در ﺑﺎﻓﺖ ﺧﻮد ﺑﻮدﻧﺪ
دار  ﻛﻪ ﻣﻌﻨﻲ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ eulavP=0/130، ﺑﺮرﺳﻲ آﻣﺎري
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
اﻃﺮاف   در،اﺋﻮزﻳﻦ ـ آﻣﻴﺰي ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ رﻧﮓ در    
ل، ﺳﻠﻮﻟﻬﺎﻳﻲ ﺑﺎ ﻳﻚ ﻫﺴﺘﻪ ﻣﺮﻛﺰي و ﭼﻨﺪ ﻫﺴﺘﻪ ﻓﺎﺳﻴﻜﻮ
ﺗﺮ از ﺣﺪ ﻣﻌﻤﻮل  ﻣﺤﻴﻄﻲ دﻳﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﻫﺴﺘﻪ ﻣﺮﻛﺰي درﺷﺖ
اﻧﺪازه اﻳﻦ ﻓﻴﺒﺮﻫﺎ  .دوﻛﻲ دﻳﺪه ﺷﺪ ﺑﻪ اﺷﻜﺎﻟﻲ ﻏﻴﺮ از ﺑﻮده و
ﺎﻫﻲ ﻧﻴﺰ ﭼﻨﺪ ﻫﺴﺘﻪ ﻣﺮﻛﺰي در ﻓﻴﺒﺮ ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ ﮔ. ﺑﻮدﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ 
 ﻫﺴﺘﻪ ﻣﺮﻛﺰي داراي ،از ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮوه ﺧﻔﻴﻒ% 91 .دﻳﺪه ﺷﺪ
 .(2 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار)ﺑﻮد% 68 ،و اﻳﻦ ﻣﻴﺰان در ﮔﺮوه ﺷﺪﻳﺪﺑﻮدﻧﺪ 
ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ ﻛﻪ  eulavP=0/500 ،در ﻣﺤﺎﺳﺒﺎت آﻣﺎري











  ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻣﺘﻐﻴﺮ ﺳﻠﻮل اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ  -1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 










  ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻣﺘﻐﻴﺮ ﻓﻴﺒﺮ ﺑﺎ ﻫﺴﺘﻪ ﻣﺮﻛﺰي  -2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
  ﺑﻴﻤﺎراندر 
  
 وﺟﻮد واﺳﻜﻮﻟﻴﺖ در ،ﺮي ﻛﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪــﻓﺎﻛﺘﻮر دﻳﮕ    
ﻦ رگ، ــﺪن ﻟﻮﻣــﺎد ﺷــﺻﻮرت ﮔﺸﻪ ــﻮد ﻛﻪ ﺑــﺑﺎﻓﺖ ﺑ
ﺧﺮوج ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ از رگ  ﻣﺘﻮرم ﺷﺪن ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي اﻧﺪوﺗﻠﻴﻮم و
   .ﺷﻮد دﻳﺪه ﻣﻲ
 ،ﻫﺎ ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در اﻧﺪوﻣﻴﻮزﻳﻮم ﻛﻠﻴﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻮﻳﺮگ    
ﺑﻴﻤﺎران % 75 ر دﻪ ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻮد ﻛﻪﺑﺮرﺳﻲ و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻠ
 واﺳﻜﻮﻟﻴﺖ ،ereves ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮوه از% 07 وdlimﮔﺮوه 
 ﺑﺪﺳﺖ =eulav P0/303  در ﻣﺤﺎﺳﺒﺎت آﻣﺎري،.وﺟﻮد داﺷﺖ
      .ﺑﺎﺷﺪ دار ﻧﻤﻲ آﻣﺪ ﻛﻪ ﻣﻌﻨﻲ
آﻣﻴﺰي ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ  ﻲ ﻻﻣﻬﺎي رﻧﮓــﻊ ﻋﺮﺿــﻣﻘﻄ در    
 ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي ﮔﺮد و ﺑﻪ رﻧﮓ ﻗﺮﻣﺰ ﭘﺮرﻧﮓ ﻳﻜﻨﻮاﺧﺖ و ،SAP
 ،اﻧﺪازه اﻳﻦ ﻓﻴﺒﺮﻫﺎ .ﺪه ﺷﺪــﺮ دﻳــﻳﮕﺗﺮ از ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي د ﺗﻴﺮه
ﻼت ﻣﻴﻮﻓﻴﺒﺮﻳﻞ را ــﺗﺸﻜﻴ ﺎ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺑﻮده وــﻚ ﺗــﻛﻮﭼ
  . ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ
 ،ﮔﺮوه ﺷﺪﻳﺪ از% 47 ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮوه ﺧﻔﻴﻒ و از% 84 در    
 در ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ آﻣﺎري. ﻓﻴﺒﺮ ﻫﻴﺎﻟﻴﻨﻪ دﻳﺪه ﺷﺪ
      .ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ P  =eulaV0/62
 ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺮي ﻛﺮوم ﻣﺎﺳﻮن ﺑﺮايــﺰي ﺗــآﻣﻴ رﻧﮓ    
ﻣﻴﻮزﻳﻮم و  ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ ﭘﺮي در ﻫﺎي ﻛﻼژن ﻣﻮﺟﻮد رﺷﺘﻪ
ﻫﺎي ﻛﻼژن ﺑﺎ اﻳﻦ  رﺷﺘﻪ. اﻧﺪوﻣﻴﻮزﻳﻮم اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ
در ﮔﺮوه . ﺷﻮﻧﺪ ﺰي ﺑﻪ رﻧﮓ ﺳﺒﺰ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲــآﻣﻴ رﻧﮓ
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ﻫﺎي   رﺷﺘﻪgninekciht ،ﺑﻴﻤﺎران دوﺷﻨﻲ در .ﻣﻼﺣﻈﻪ ﺷﺪﻧﺪ
ﻣﻴﻮزﻳﻮم و وﺟﻮد آﻧﻬﺎ در  ﭘﺮي ﻣﻴﻮزﻳﻮم و اﭘﻲ ژن درﻛﻼ
 ﺧﻮاﻧﺪه sisorbifﻛﻪ ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان  اﻧﺪوﻣﻴﻮزﻳﻮم دﻳﺪه ﺷﺪ
  . ﺷﻮد ﻣﻲ
ﻫﺎ اﻓﺰوده  ﺑﺘﺪرﻳﺞ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮ ﻣﻴﺰان اﻳﻦ رﺷﺘﻪ    
ﺮوز ــﻓﻴﺒﺮﻫﺎي ﻋﻀﻠﻪ و ﻧﻴﺰ ﻋﺮوق ﺗﻮﺳﻂ ﻓﻴﺒ ﺪه وــﺷ
 از% 84  در.(3 ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ)ﺷﻮﻧﺪ ﺿﺨﻴﻤﻲ ﻣﺤﺼﻮر ﻣﻲ
ﻲ دﻳﺪه ﺷﺪ و در ــ ﻓﻴﺒﺮوز ﺧﻔﻴﻔ،dlimﺎران ﮔﺮوه ــﺑﻴﻤ
ﺮوز را ـاز ﺑﻴﻤﺎران درﺟﺎت ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ از ﻓﻴﺒ% 79 ، erevesﮔﺮوه
  =eulav P0/000 ،ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم ﺑﺮرﺳﻲ آﻣﺎري. داﺷﺘﻨﺪ














آﻣﻴﺰي  رﻧﮓ)وﺟﻮد ﻓﻴﺒﺮوزﻳﺲ ﺷﺪﻳﺪ در ﺑﺎﻓﺖ،  -3ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
  (004× ﻤﺎﻳﻲ ﺑﺎ ﺑﺰرﮔﻨﻣﺎﻟﻮري  ﻛﺮوم ﺗﺮي
  
 ANDﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ــﻦ ﺟﻬــﺰي ﻓﻮﻟﮕــآﻣﻴ رﻧﮓ    
 ﻫﺴﺘﻪ ،ﺰيــآﻣﻴ ﻦ رﻧﮓــﻪ اﻳــوﺳﻴﻠﻪ ﺑ .ﮔﻴﺮد ﻫﺴﺘﻪ اﻧﺠﺎم ﻣﻲ
ﻲ ﺗﺎ ارﻏﻮاﻧﻲ رﻧﮓ در ــﻒ ﺻﻮرﺗــﺎت ﻣﺨﺘﻠــﻪ درﺟــﺑ
  . آﻳﺪ ﻣﻲ
اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻮد ﭘﺬﻳﺮي ﻫﺴﺘﻪ ﺑﻪ  ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪت رﻧﮓ    
 ﺻﻮرت ﻧﺮﻣﺎل درﻪ ﭘﺬﻳﺮي ﺑ  ﺷﺪت رﻧﮓ،ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل در ﻛﻪ
   .ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﻧﻈﺮ
ﺷﺪت   ﺑﺎﻫﺎ ﻫﺴﺘﻪ، dlimﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران  از% 92 در    
از  %41 در و( ﻫﺎي ﻫﻴﭙﺮاﻛﺘﻴﻮ ﻫﺴﺘﻪ)ﭘﺬﻳﺮي ﻛﻤﺘﺮ از ﻧﺮﻣﺎل رﻧﮓ
 ،ﺎل و در ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه اﻓﺮادــﻪ رﻧﮓ ﻧﺮﻣــﻪ ﺑــ ﻫﺴﺘ،اﻓﺮاد
 دﻳﺪه( ﺎلــﺎي ﻏﻴﺮﻓﻌــﻫ ﻫﺴﺘﻪ)ﺗﺮ از ﻧﺮﻣﺎل ﻫﺎ ﭘﺮرﻧﮓ ﻫﺴﺘﻪ
  . ﻧﺪﺪﺷ
ﻫﺎ   ﻫﺴﺘﻪ،ﺑﻴﻤﺎران از %6در  ،erevesﻣﻴﺎن اﻓﺮاد ﮔﺮوه  در    
 ﻫﺎ ﺑﻪ رﻧﮓ ﻧﺮﻣﺎل و  ﻫﺴﺘﻪ،اﻓﺮاد% 02در ﺮ از ﻧﺮﻣﺎل وـﺗ رﻧﮓ ﻛﻢ
ﭘﺲ از . ﻧﺪﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮد  رﻧﮓﻫﺎ ﺷﺪﻳﺪاً  ﻫﺴﺘﻪ،از ﺑﻴﻤﺎران% 47 در
 ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ ﻛﻪ =eulavP0/43 ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ آﻣﺎري،
  . ﺑﺎﺷﺪ دار ﻧﻤﻲ ﻣﻌﻨﻲ
  
  ﺑﺤﺚ
ﺎ وزن ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺑﺎﻻ ــﺖ ﺑــﻲ اﺳــ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨ،ﻦــﺴﺘﺮوﻓﻴدﻳ    
 ﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ وــﻪ ﻗــﺮ ﻋﻀﻠــ ﺳﺎرﻛﻮﻟﻢ ﻓﻴﺒيﻛﻪ در ﻏﺸﺎ
ﻧﻘﺶ  (7).ﻲ وﺟﻮد ﻧﺪاردــﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه ﻛﻪ در ﺑﻴﻤﺎران دوﺷﻨ
ﺮ ــ ﻓﻴﺒيﺎــﺑﺨﺸﻲ ﺑﻪ ﻏﺸ ﻦ اﺣﺘﻤﺎﻻ اﺳﺘﺤﻜﺎمــاﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴ
   .اﺳﺖ
روي ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﺑﺮ در    
دﻧﺒﺎل ﻧﻘﺺ در ﻪ ﻛﻪ ﺑاﺳﺖ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه  ﻛﻤﺒﻮد دﻳﺴﺘﺮوﻓﻴﻦ،
درون ﺳﻠﻮل ﻪ  ﻓﻴﺒﺮ، ﺟﺮﻳﺎن ﺷﺪﻳﺪ ﻳﻮﻧﻬﺎي ﻛﻠﺴﻴﻢ ﺑيﻏﺸﺎ
ﺷﺒﻜﻪ  درون ﺳﻠﻮل،ﻪ  ﭘﺲ از ﻧﺸﺖ ﻛﻠﺴﻴﻢ ﺑ(8).ﺷﻮد دﻳﺪه ﻣﻲ
 ﻣﺘﺴﻊ ﺷﺪه ﻛﻪ ﺳﺒﺐ ﻛﻨﺘﺮاﻛﭽﺮ ،ﺳﺎرﻛﻮﭘﻼﺳﻤﻴﻚ رﺗﻴﻜﻮﻟﻮم
  . ﮔﺮدد ﻓﻴﺒﺮ در اﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﻲ
 اﻧﺪ، ﭘﺲ از ﻨﺘﺎل ﮔﺮدﻳﺪهﻛﻪ دﭼﺎر اﻧﻘﺒﺎض ﺳﮕﻤ ﻲﻳﻓﻴﺒﺮﻫﺎ     
 (9).(ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي ﻫﻴﺎﻟﻴﻨﻪ)ﺷﻮﻧﺪ ﺪه ﻣﻲــﺗﺮدﻳ  ﭘﺮرﻧﮓ،آﻣﻴﺰي رﻧﮓ
ﻮرد ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي ﻫﻴﺎﻟﻴﻨﻪ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ، ــﻣ اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ در آﻧﭽﻪ در
 اﻳﻦ ﻣﺘﻐﻴﻴﺮ وﺟﻮد ،ﺎي ﺑﻴﻤﺎرــﻫ ﻛﻪ در ﺗﻤﺎم ﮔﺮوه اﻳﻦ ﺑﻮد
ﺪار آن اﻓﺰاﻳﺶ ــﺎري ﻣﻘــاﻣﺎ ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤ داﺷﺘﻪ،
رو در ﻧﺎﺗﻮاﻧﻲ ﺑﻴﻤﺎر ﺗﺎﺛﻴﺮ زﻳﺎدي  از اﻳﻦ. ﻳﺎﺑﺪ ﻣﺨﺘﺼﺮي ﻣﻲ
        .ﻧﺪارد
 اﺧﺘﻼف در اﻧﺪازه ﻓﻴﺒﺮﻫﺎ و آﺗﺮوﻓﻲ ،ﻣﻮازات اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮﻪ ﺑ    
 ﻛﺎﻫﺶ ،ﻃﺒﻖ ﻗﺎﻧﻮن ﻻﭘﻼس. ﺷﻮد ﮔﺮوﻫﻲ از ﻓﻴﺒﺮﻫﺎ دﻳﺪه ﻣﻲ
ﺳﺖ ﻛﻪ ﻳﻲ اﻫﺎ  ﻳﻜﻲ از راه،ﻓﺸﺎرﻫﺎي ﻣﻜﺎﻧﻴﻜﻲ ﺑﺮ واﺣﺪ ﺳﻄﺢ
ﺗﻮاﻧﺪ از ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻛﻤﺒﻮد  ﻓﻴﺒﺮ ﺑﺎ ﻗﻄﺮﻛﻢ ﻣﻲﺑﻪ ﻛﻤﻚ آن 
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ﺷﻮد ﻛﻪ  ﭼﻨﻴﻦ اﺳﺘﻨﺒﺎط ﻣﻲ (9).ﻳﺴﺘﺮوﻓﻴﻦ ﺧﻼﺻﻲ ﻳﺎﺑﺪد
  . ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ  ﻣﺴﺘﻌﺪ ﻧﻜﺮوز،ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺰ ﺑﺰرگ
 ،ﻛﻪ ﺑﺘﺪرﻳﺞ ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي ﻋﻀﻠﻪ  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪﻣﻄﺎﻟﻌﻪدر اﻳﻦ     
ﺗﺮي از   ﺗﻌﺪاد ﺑﻴﺶ،ﺪ و ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎريﻧﮔﺮد آﺗﺮوﻓﻲ ﻣﻲ
، اﻣﺎ اﻳﻦ ﻓﻴﺒﺮﻫﺎ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻧﺮﻣﺎﻟﻲ ﺷﻮﻧﺪ ﺮ ﻣﻲــﻓﻴﺒﺮﻫﺎ درﮔﻴ
          .دارﻧﺪ
 ﻓﻴﺒﺮ ﻋﻀﻠﻪ ﺳﺒﺐ آﻏﺎز ﻧﻜﺮوز يوﺟﻮد ﻧﻘﺺ در ﻏﺸﺎ    
ﻪ دﻧﺒﺎل ورود ﻣﻮج ﻛﻠﺴﻴﻢ ﺑﻪ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑ. ﺷﻮد اي ﻣﻲ ﻗﻄﻌﻪ
 ﻛﻨﺘﺮاﻛﭽﺮ ﺷﺪﻳﺪ و دژﻧﺮاﺳﻴﻮن ﻓﻴﺒﺮ ﺑﻮﺟﻮد ،درون ﺳﻠﻮل
دﻧﺒﺎل اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻌﺪاد ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي ﻫﻴﺎﻟﻴﻨﻪ، ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻪ  ﺑ(01).آﻳﺪ ﻣﻲ
ﻪ  اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺑﻣﺘﻌﺎﻗﺐ ﻳﺎﺑﺪ و دژﻧﺮاﺗﻴﻮ در ﻓﻴﺒﺮ ﻧﻴﺰ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
ﺎي دژﻧﺮه، ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري ﻧﻴﺰ ــﻲ ﻓﻴﺒﺮﻫﻳــدﻟﻴﻞ ﻋﺪم ﻛﺎرا
   .ﺷﻮد ﺗﺮ ﻣﻲ ﺑﻴﺶ
ﺳﺎز  ﻧﻮع ﺳﻠﻮل ﭘﻴﺶ ﻣﻮش دو ﺺ ﺷﺪه ﻛﻪ درــﻣﺸﺨ    
ﻫﻨﮕﺎم ﻪ ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ وﺟﻮد دارد ﻛﻪ ﻳﻜﻲ در زﻣﺎن رﺷﺪ و دﻳﮕﺮي ﺑ
  ﺳﺒﺐ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﺎرﻛﻮﻣﺮ و،دﺳﺘﻪ اول .ﺪــﻛﻨ ﺖ ﻣﻲــﺑﻠﻮغ ﻓﻌﺎﻟﻴ
ﺷﺪه و ﻫﺴﺘﻪ آﻧﻬﺎ در ﻣﺤﻴﻂ ﻓﻴﺒﺮ ﺗﻄﻮﻳﻞ ﻓﻴﺒﺮ ﺗﺎ زﻣﺎن ﺑﻠﻮغ 
و  ﺧﺎﻣﻮش ﺑﻮده ، در زﻣﺎن رﺷﺪ،دﺳﺘﻪ دوم .ﻗﺮار دارد
 ﺑﻪ ﻓﻴﺒﺮ وارد ﺷﻮد، ﺗﺰاﻳﺪ yrujni، ﻨﮕﺎم ﺑﻠﻮغﻪ ﻫﻪ ﺑــﭼﻨﺎﻧﭽ
 ﻓﻴﻮز ﺷﺪه، ﻫﺴﺘﻪ ﻪ ﻳﻜﺪﻳﮕﺮﻓﻴﺒﺮﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪ ﺑو ﺮده ــﺪا ﻛــﭘﻴ
  . ﻣﺎﻧﺪ ﺰ ﻓﻴﺒﺮ ﺑﺎﻗﻲ ﻣﻲــآﻧﻬﺎ در ﻣﺮﻛ
 .ﻫﺎ ﻗﺮار دارﻧﺪ اﻧﺪامﻫﺎي   در ﻣﺎﻫﻴﭽﻪاﻳﻦ ﻓﻴﺒﺮﻫﺎ اﻛﺜﺮاً    
ﺎ ــﻦ ﻓﻴﺒﺮﻫــﺪه، اﻳــﺮه ﺷــﺎي رژﻧــﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻓﻴﺒﺮﻫ
ﻚ ــ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻴﻮﭘﺎﺗﻴ،ﻨﺪرت داراي ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﻧﺮﻣﺎﻟﻲ ﺑﻮدهﺑ
ﺪه و ﺑﺴﻴﺎري از ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي ــﻮد آﻣــآﻧﻬﺎ ﺑﻮﺟ ﺮي درــدﻳﮕ
 ielcun.tniﻮرت ــﺻﻪ  ﺑﻪ ﺑﻠﻮغ ﻧﺮﺳﻴﺪه و ﺑ،ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه
   (9).ﺪــﻣﺎﻧﻨ ﻲ ﻣﻲــﺑﺎﻗ
ﻫﻤﻜﺎران وي ﺑﺮ روي ﻣﻮﺷﻬﺎي  و akosasدر ﺗﺤﻘﻴﻘﻲ ﻛﻪ     
 ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ،ﻣﺮورﻪ  ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑ، اﻧﺠﺎم دادﻧﺪxdm
 ﻗﺪرت اﻳﻦ ،ﻫﺎ ﻫﺎي ﺷﺎﻧﻪ، ﻟﮕﻦ و اﻧﺪام ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ
ﻫﺎ داراي ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي   اﻛﺜﺮ اﻳﻦ ﻣﺎﻫﻴﭽﻪﻳﺎﺑﺪ؛ ﻣﻲﻫﺎ ﻛﺎﻫﺶ  ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ
ﻣﺸﺨﺺ  ﻧﻴﺰ  اﺧﻴﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪدر( 11).ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻫﺴﺘﻪ ﻣﺮﻛﺰي ﻣﻲ ﺑﺎ
 ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي درﺷﺖ و ،  اﻏﻠﺐielcun lartnecﺪ ﻛﻪ ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي ﺑﺎﺷ
ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ ﺗﺸﻜﻴﻼت ﻣﻴﻮﻓﻴﺒﺮﻳﻞ  ﺑﺎ ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻫﺴﺘﻪ در ﻣﺮﻛﺰ ﻣﻲ
ﻫﺎ ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺎ رژﻧﺮاﺳﻴﻮن ﻓﻴﺒﺮﻫﺎ  اﻳﻦ رﺷﺘﻪ. واﺿﺤﻲ ﻧﺪارﻧﺪ
. ﺻﻮرت ﻧﺮﻣﺎل ﻋﻤﻞ ﻛﻨﻨﺪﻪ آﻳﻨﺪ اﻣﺎ ﻗﺎدر ﻧﻴﺴﺘﻨﺪ ﺑ ﺑﻮﺟﻮد ﻣﻲ
ﺪاد آﻧﻬﺎ رو  ﺗﻌ،ﻪ ﻃﻲ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎريــﻜﻨﻳ اﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﺎ وﺟﻮد
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺟﺒﺮان ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي دژﻧﺮه را  اﻣﺎ ﻧﻤﻲ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺖ،
   .ﺑﻨﻤﺎﻳﻨﺪ
ﻫﺎي  ﻫﺎي ﻧﻮروﻣﺎﺳﻜﻮﻻر ﻧﻈﻴﺮ دﻳﺴﺘﺮوﻓﻲ ﺑﻴﻤﺎري در    
ﭘﻠﻲ ﻣﻴﻮزﻳﺖ، ﺑﺮ اﺛﺮ ارﺗﺸﺎح ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ و  و ﻋﻀﻼﻧﻲ
. ﻳﺎﺑﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻫﺎي ﻟﻴﺰوزوم ﻓﻴﺒﺮ  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ،ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ
اي ﻛﻪ ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ را  ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪهﻫﺎ و ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي  ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
ﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ دﺳﺘﮕﺎه   ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻲ،اﻧﺪ ﻣﻮرد ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻗﺮار داده
 ﺳﺒﺐ اﺗﻮﻓﺎژي ﻓﻴﺒﺮ  وﺑﺪﻫﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎ ﮔﻠﮋي و ﻟﻴﺰوزوم
   (21).ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
 ﻫﻤﻜﺎران وي ﺑﺮ  وnehcsaGﻪ ﺗﻮﺳﻂ ــﻛ ﻲــدر ﺗﺤﻘﻴﻘ    
ﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﻤﺒﻮد دﻳﺴﺘﺮوﻓﻴﻦ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ،  روي ﮔﺮﺑﻪ
ﻪ ﻣﺮﻛﺰي ــﻤﺮاه ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي داراي ﻫﺴﺘ ﻫ ﻓﻴﺒﺮﻫﺎ ﺑﻪدژﻧﺮاﺳﻴﻮن
ﻧﻴﺰ ارﺗﺸﺎح ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻨﻮﻧﻮﻛﻠﺌﺎر در ﺑﺎﻓﺖ ﻋﻀﻠﻪ دﻳﺪه  و
   (31).ﺷﺪ
ﻲ ﻳ از ﻣﺮاﺣﻞ اﺑﺘﺪا،ﻲــ ﺣﺎﺿﺮ، ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪدر    
ﺪاد آﻧﻬﺎ ــﺮور ﺗﻌــﻣو ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري در ﺑﺎﻓﺖ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ 
 ﻲ ﻧﻴﺰــﻟﻟﻴﺰ ﺳﻠﻮ ،ﺑﺎ ﮔﺬﺷﺖ زﻣﺎندر ﻧﺘﻴﺠﻪ . ﻳﺎﺑﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
 ،ﺪاد ﻣﻌﺪودي ﻓﻴﺒﺮــﺎري ﺗﻌــﺎي ﺑﻴﻤــاﻧﺘﻬ ﺗﺮ ﺷﺪه و در ﺑﻴﺶ
    .ﻣﺎﻧﺪ ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺎﻗﻲ ﻣﻲ
ﺑﺎﻓﺖ  ﺎل درــﻮان ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﺗﺮﻣﻴﻤﻲ ﻧﺮﻣــﺑﻪ ﻋﻨ ﻓﻴﺒﺮوز    
ﺖ ﻃﻮﻳﻞ ــﻪ ﺑﺎﻓــﺷﻮد، وﻟﻲ ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ آﺳﻴﺐ وارده ﺑ ﻣﻄﺮح ﻣﻲ
ﻚ ــﺖ ﻓﻴﺒﺮوﺗﻴــ اﻳﺠﺎد ﺣﺎﻟ،ﺖ ﻧﻴﺰــﺦ ﺑﺎﻓــاﻟﻤﺪت ﺑﺎﺷﺪ، ﭘﺎﺳ
ﺷﺮاﻳﻂ   اﻳﻦ ﺣﺎﻟﺖ در(41).ﺑﻮد اي ﺧﻮاﻫﺪ و ﻓﺰاﻳﻨﺪهﻲ ــﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌ
ﻪ ــﺪ و رﻳــﻛﺒ ﺎري از ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﻧﻈﻴﺮ ﻛﻠﻴﻪ،ــﻚ ﺑﺴﻴــﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳ
   .ﺷﻮد دﻳﺪه ﻣﻲ
ﺗﻮان در  ﺮوز را ﻣﻲــﺰ ﻓﻴﺒــﻂ ﻧﻴــﻪ ﻣﺨﻄــدر ﻣﺎﻫﻴﭽ    
ﻲ و ﻛﻤﺒﻮد ــﻫﺎي ﻏﻴﺮاﻟﺘﻬﺎﺑ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎب ﻣﺰﻣﻦ، ﻣﻴﻮﭘﺎﺗﻲ ﺑﻴﻤﺎري
   (51). ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮد Eوﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
 ﻓﻴﺒﺮوز ﺷﺪﻳﺪ و ،dmXدر ﺑﻴﻤﺎران دوﺷﻨﻲ و در ﺳﮕﻬﺎي     
اﻧﺪوﻣﻴﻮزﻳﻮم ﻇﺎﻫﺮ  ﻣﻴﻮزﻳﻮم و ﻧﻴﺰ ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ در ﭘﺮي
 در زﻣﻴﻨﻪ ihsayabboKﻛﻪ  اي ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ( 4).ﮔﺮدد ﻣﻲ
 ﻲﻜﻳژﻮﻟﻮﻓرﻮﻣ تاﺮﻴﻴﻐﺗ و ﻲﻜﻴﻨﻴﻠﻛ ﻢﻳﻼﻋ تﺪﺷ نﺎﻴﻣ طﺎﺒﺗرا ﻲﺳرﺮﺑ                                                                      غﺎﺒﺻ ﻦﺳﻮﺳنارﺎﻜﻤﻫ و   
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ﻜﻴﻨﻴﻠﻛ ﻢﻳﻼﻋــﻜﻳژﻮﻟﻮﺗﺎﭘ و ﻲــﻤﻴﺑ ﻲــ ﻪﺑ ﻼﺘﺒﻣ نارﺎ
ﻧﻼﻀﻋ ﻲﻓوﺮﺘﺴﻳدــﺠﻧا ﻲــداد مﺎ ،ﻳدﺮﮔ ﺺﺨﺸﻣــ ﻪﻛ ﺪ86 %
ﻴﺑ زانارﺎﻤ،ماﺪﻧا لﺎﻤﻴﺴﻛوﺮﭘ تﻼﻀﻋ رد ﻒﻌﺿ  و ﺎﻫ  ﻒﻌﺿ
زا ﺲﭘ ﻲﺘﻛﺮﺣ  ﻦﺳ5و ﻪﺘﺷاد ﻲﮕﻟﺎﺳ  رد 46 % زا ﻦﻳا
نارﺎﻤﻴﺑ،ﻓﺎﺑ ــ هﺪﺷ ﻪﭽﻴﻫﺎﻣ يﺎﻫﺮﺒﻴﻓ ﻦﻳﺰﮕﻳﺎﺟ ﻲﺑﺮﭼ ﺖ
دﻮﺑ.)16(   
     ردﻌﻟﺎﻄﻣــﻪﺿﺎﺣ ــ ﺮﺨﺸﻣــ ﺪﺷ ﺺ ياﺪﺘﺑا رد ﻪﻛ
ﻤﻴﺑــيرﺎ،ﻓﺎﺑ ــﺑﺮﭼ ﺖــو ﻲ ﺒﻴﻓ ناﺰﻴﻣــﻧا زوﺮــﺑ كﺪــ و هدﻮ
ﺑ ﻪﻮﻣﻓﺮﺸﻴﭘ تازاــﻴﻣ يرﺎﻤﻴﺑ ﺖــﻳاﺰﻓا ﺎﻬﻧآ ناﺰــ ﺶ
ﻲﻣ ﺑﺎﻳــﺪ .  
    ﺴﻣ ﻦﻳاﺄﺑ ﻪﻟ ﻪنﻮﺧ شدﺮﮔ ﺶﻫﺎﻛ هاﺮﻤﻫ،ﻲﻣ نﺎﺸﻧ  ﺪﻨﻫد  ﻪﻛ
و نژﻼﻛ ﺶﻳاﺰﻓا ﻲﺑﺮﭼ ﺖﻓﺎﺑ، لﻮﻠﺳ ﻲﻌﻴﺒﻃ ﻢﺴﻴﻟﻮﺑﺎﺘﻣ يور 
 هدراﺬﮔ ﺮﺛاو زا ﺖﻌﻧﺎﻤﻣ و ﻲﻗوﺮﻋ تﻻدﺎﺒﺗ ﺶﻫﺎﻛ ﻖﻳﺮﻃ زا 
ﺐﺼﻋ ﺮﺒﻴﻓ دﺪﺠﻣ ﻲﻫد وﺎﻳ  ﻲﻜﻴﻧﺎﻜﻣ ﻊﻧاﻮﻣ ﺶﻳاﺰﻓا و  دﺎﺠﻳا
ﺮﻴﻈﻧ نﻮﻴﺳاﺮﻧژر ﻲﻌﻴﺒﻃ ﺮﻴﻏ تﻻﺎﺣsplitting  ﺮﺒﻴﻓ، ﺚﻋﺎﺑ 
 ﺺﻗﺎﻧ نﻮﻴﺳاﺮﻧژرﻲﻣ ددﺮﮔ .      
    هدﻮﺗ ﻞﻴﻜﺸﺗ و زوﺮﻜﻧ ﻞﺣاﺮﻣ راﺮﻜﺗ ﺎﺑ ﺮﺒﻴﻓ ﺪﻳﺪﺟ يﺎﻫ،ﺑ  ﻪ
هﺪﻨﻳاﺰﻓ ترﻮﺻ ﻴﻓ ياﺒو هﺪﺷ اﺪﺟ ﺮﮕﻳﺪﻤﻫ زا ﺎﻫﺮ  زوﺮﺒﻴﻓ
ﻲﻣ دﻮﺟﻮﺑ ﺪﻳآ.)9( زوﺮﺒﻴﻓ ناﺰﻴﻣ يرﺎﻤﻴﺑ ﻒﻴﻔﺧ ﻞﺣاﺮﻣ رد 
 هدﻮﺑ كﺪﻧاﺑ ﺰﻴﻧ ﻲﺑﺮﭼ ﺖﻓﺎﺑ و ﻪ ﻪﻠﻀﻋ ﺖﻓﺎﺑ رد كﺪﻧا راﺪﻘﻣ
ﻲﻣ هﺪﻳد دﻮﺷ. رد ﻲﻣ ﻦﺘﻓر هار ﻪﺑ ردﺎﻗ رﺎﻤﻴﺑ ﻪﻠﺣﺮﻣ ﻦﻳا  ﺪﺷﺎﺑ
ﺑ ﻲﻟو ﻪروﺮﻣ،نآ ناﺰﻴﻣ ﺶﻳاﺰﻓا ﺎﺑ ، دﻮﺧ كﺮﺤﺗ ترﺪﻗ رﺎﻤﻴﺑ 
ﻲﻣ ﺖﺳد زا ار ﺪﻫد  .  
  
ﻪﺠﻴﺘﻧ  يﺮﻴﮔ  
    ﻦﺷود ﻲﻧﻼﻀﻋ ﻲﻓوﺮﺘﺴﻳد، هﺪﻨﺸﻛ ﻲﻜﻴﺘﻧژ يرﺎﻤﻴﺑ ﻦﻴﻣود 
 ﺖﺳا نﺎﺴﻧا رد ﻊﻳﺎﺷ ﻦﻴﺌﺗوﺮﭘ دﻮﺟو مﺪﻋ ﺮﺛا ﺮﺑ ﻪﻛ
ﺑ ﻪﻛ ﻦﻴﻓوﺮﺘﺴﻳد ﻪرد ﻲﻌﻴﺒﻃ رﻮﻃ  هﺪﻳد ﻪﻠﻀﻋ ﻢﻟﻮﻛرﺎﺳ
ﻲﻣ ﻲﻣ دﻮﺟﻮﺑ ،دﻮﺷ ﺪﻳآ .رد ﻻﻮﻤﻌﻣ نارﺎﻤﻴﺑ ﻦﻳا  ﻦﺳ10 
ﻦﻴﻣز ﻲﮕﻟﺎﺳ ﻲﻣ ﺮﻴﮔ ﺪﻧﻮﺷ.          
    ﻦﻳا ردﻪﻌﻟﺎﻄﻣ   ﺪﺷ مﻮﻠﻌﻣزا ﻪﻛ  ﻲﻜﻳژﻮﻟﻮﻓرﻮﻣ ﻢﻳﻼﻋ نﺎﻴﻣ
رد دﻮﺟﻮﻣ ﺎﻫﺮﺒﻴﻓ نﻮﻴﺳاﺮﻧژد ،نارﺎﻤﻴﺑ ﻪﻠﻀﻋ ﺖﻓﺎﺑ ،ﻪﻠﻀﻋ ي
ﺮﻣ ﻪﺘﺴﻫ ﺎﺑ يﺎﻫﺮﺒﻴﻓ ،ﺖﻓﺎﺑ رد ﻲﺑﺎﻬﺘﻟا يﺎﻬﻟﻮﻠﺳ ذﻮﻔﻧيﺰﻛو  
ﺖﻓﺎﺑ رد ﻲﺑﺮﭼ يﺎﻬﻟﻮﻠﺳ و زوﺮﺒﻴﻓ دﻮﺟو، ﺮﻳﺎﺳ زا ﺶﻴﺑ 
رد ﺎﻫرﻮﺘﻛﺎﻓ و ﺪﻧﺮﺛﻮﻣ يرﺎﻤﻴﺑ ﻪﺳوﺮﭘ ﻊﻳﺮﺴﺗ  لاد ﺎﻬﻧآ رﻮﻬﻇ
ﺮﺑ ﺖﺳا يرﺎﻤﻴﺑ ﺪﻳﺪﺸﺗ.  
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Abstract 
    Background & Aim: Duchenne muscular dystrophy(DMD) which is caused due to the absence of cytoskeletal protein 
of dystrophin is the second most common, lethal genetic disorder in humans. The gene which is responsible for DMD is 
localized in the XP21 of human genum. Although genetic pattern and biochemistry of DMD have been recognized, 
pathophysiology that leads to disabling patients is not known. 
    Patients & Method: On the other hand, there are not any scientific criteria for classification of DMD patients. Since 
muscle biopsy is the most important diagnostic method in this disease, we have tried to evaluate the intensity of the 
disease through clinical signs and histopathological findings and determine the most important variables involved in the 
progression of the disease. 
    Results: This research was done on 51 DMD patients. Clinical signs and morphological findings on muscle biopsies were 
investigated. According to the clinical signs, the patients were classified into two groups: mild and severe. Doing different 
stainings on paraffin blocks of muscle specimens, we searched for some variables such as degenerating fibers, 
regenerating fibers, central nuclei, fibrosis, etc. The control group consisted of six orthopedic patients without any 
neuromuscular disorders who underwent internal fixation surgery due to traumatic fractures. Chi-square statistical method 
revealed a meaningful relation between disease intensity and pathological signs. 
    Conclusion: Therefore, it can be concluded that the presence of some variables such as degenerating fibers, central 
nuclei, fibrosis, infiltration of fat and inflammatory cells can account for the progression of the disease and histopathological 
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